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ABSTRACT
IgG and IgM anti phenolic glycolipid–I mycobacterium leprae in pesantren students of Wringin Jajar village, Mranggen, Demak
Background: Sub clinical leprosy can be detected by IgM sera of anti phenolic glycolipid–I (PGL-1) value more than 600 u/ml. The
prevalence data study of IgG and IgM sera anti PGL-I value in Indonesia are limited. Two leprosy patients have been reported on
pesantren students of Wringin Jajar village, Mranggen District, Demak Regency.
Methods: Enzyme linked immunosorbent assay (ELISA) was done to examine the IgG and IgM anti PGL-1 sera of the 44 pesantren
students which have been contact which leprosy patients on Wringin Jajar, Mranggen Distric, Demak Regency.
Results: The IgM anti PGL-1 sera value more than 600 u/ml (positive results) were on 33 of 41 students (80.5%), and the IgG anti
PGL-1 sera value more than 150 u/ml were positive on 15 students (31.7%).
Conclusions: The prevalence of sub clinic leprosy in pesantren students which have been contact with leprosy patients were high.
Further studies are needed to preacut clinical leprosy outbreak.
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ABSTRAK
Latar belakang: Lepra sub klinik dapat dideteksi dengan nilai IgM serum anti PGL-1 >600 iu/ml. Studi prevalensi serum anti
PGL-1 di Indonesia masih terbatas. Dua penderita lepra telah dilaporkan pada siswa pesantren di Desa Wringin Jajar, Kecamatan
Mranggen, Kabupaten Demak.
Metode: Pemeriksaan nilai serum IgG dan IgM anti PGL-I dengan teknik enzyme linked immunosorbent assay (ELISA) dilakukan
terhadap 44 siswa yang telah mengalami kontak dengan penderita lepra di desa Wringin Jajar, Mranggen Kabupaten Demak.
Hasil: Hasil nilai IgM serum anti PGL-1 >600 u/ml terdapat pada 33 dari 41 (80,5%) siswa pesantren Desa Wringin Jajar,
Kecamatan Mranggen, Kabupaten  Demak. Sebaliknya IgG positif >150 u/ml positif pada 15 siswa (31,7%).
Simpulan: Prevalensi lepra sub klinik siswa kontak penderita lepra positif di Pesantren Desa Wringin Jajar, Kecamatan Mranggen,
Kabupaten Demak cukup tinggi. Studi lebih lanjut amat diperlukan untuk mencegah munculnya lepra secara klinis.
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PENDAHULUAN
Penderita infeksi lepra sub klinik adalah penderita yang
mempunyai riwayat kontak dengan penderita lepra, se-
cara klinis tampak sehat, tetapi hasil laboratorium me-
nunjukkan kadar imunoglobulin M/IgM anti phenolic
glycolipid-I/PGL-I yang tinggi (lebih dari 600 u/ml).1,2
Titer antibodi yang tinggi anti PGL-I pada penduduk
sehat dengan riwayat kontak penderita lepra merupakan
indikator risiko tinggi untuk menjadi penderita penyakit
lepra.1 Deteksi infeksi lepra sub klinik dapat dilaksana-
kan dengan 1) tes serologis anti PGL-1 lewat teknik
ELISA, 2) pemeriksaan cell mediated immunity dengan
tes proliferasi limfosit, 3) Abe’s fluorescent antibody
absorbtion (FLA Abs test), dan 4) gelatin particle
agglutination test (MLPA) yang mengandung natural
trisacharide-phenyl propionate-bovine serum albumin
(NT-BSA).1,3 Pemeriksaan IgG dan IgM serum anti
PGL-I mempunyai nilai sensitivitas 30%, tetapi spesifi-
tas tinggi (97%).3
Inkubasi penyakit lepra mempunyai waktu yang panjang
yaitu 2,9-5,3 tahun pada lepra tipe tuberkuloid, dan 9,3-
11,6 tahun pada tipe lepromatosa. Penularan penyakit
lepra lewat kontak dengan penderita lepra, dan diduga
juga lewat pernafasan.2,3 Antibodi IgM muncul 1-2
minggu pasca awitan serangan kuman, dan akan me-
netap 2-3 bulan atau lebih. Deteksi nilai IgM spesifik
terhadap mikroba dalam serum konsisten dengan infeksi
yang sedang atau baru saja berlangsung pada pejamu/
host. Titer IgG akan meningkat 2-3 minggu pasca kon-
tak dengan antigen atau infeksi kuman, dan akan me-
netap serta terdeteksi sepanjang hidup.4 Kapan lepra sub
klinis akan menjadi lepra klinis belum diketahui.3 Pada
penelitian 631 penduduk Polinesia yang tinggal di
Perancis, menyimpulkan bahwa penduduk yang pernah
kontak dengan penderita lepra dan pada skrining mem-
punyai titer tinggi IgM anti PGL-I (8 penderita). Pada
evaluasi selanjutnya 1 penderita (12,5%) di antara 8
penderita tersebut berkembang menjadi lepra klinis. Se-
baliknya dari 631 penduduk yang mengalami kontak de-
ngan penderita lepra, tetapi hasil pemeriksaan serologis
menunjukkan nilai serum PGL-I negatif, pada evaluasi
selanjutnya ternyata hanya 3 penderita (0,23%) yang
berlanjut menjadi lepra klinik.1
Respon imun penyakit lepra
Respon imun pada penyakit lepra ada dua macam, yaitu
respon imun alamiah, dan respon imun adaptif. Respon
imun alamiah manusia terhadap lepra tergantung dari
sistema human leucocyte antibody/HLA. Kompleks his-
tokomptabilitas tergantung dari HLA kelas satu (HLA-
A, B, C), dan HLA kelas dua (HLA DP, DQ, dan DR).
HLA kelas satu berupa glikoprotein dengan rantai berat
(BM 44 kDa) dan rantai ringan atau beta2 mikroglo-
bulin. HLA kelas dua terdapat pada permukaan sel imu-
nokompeten seperti limfosit B, limfosit T dan makrofag.
Lepra tipe TT/BT dihubungkan dengan HLA DR-3, se-
dangkan tipe LL/BL dihubungkan dengan HLA-DR-2,
DQ1.5
Respon imun adaptif akan timbul bila terdapat pacuan
antigen M. leprae pada  limfosit  TH CD4+. Akibatnya
limfosit TH CD4+ resting akan terpacu menjadi aktif,
kemudian akan berproliferasi menjadi limfosit TH-1
CD4+ aktif atau limfosit TH-2  CD4+  aktif  dengan  se-
kresi sitokin masing-masing yang spesifik. Limfosit TH-
1 CD4+ akan mensekresi IFN-gama (IFN- ) dan IL-2,
yang kemudian akan mengaktivasi respon imun seluler.
Sebaliknya limfosit TH2 CD4+ akan mensekresi IL-4,
IL-10 yang kemudian akan mengaktifkan limfosit B.
Limfosit B yang aktif akan berproliferasi menjadi sel
plasma dan memproduksi Ig baik IgG atau IgM.6,7,8
IgG menunjukkan respon imun terhadap penyakit yang
kronis, artinya walau penderita tidak sakit, tetapi pernah
terpapar antigen M. leprae. IgM bersifat sebaliknya,
IgM terhadap anti PGL-I menunjukkan penderita men-
dapatkan respon imun akut atau sedang menderita sakit
lepra.1,2,8 Aktivitas respon imun tubuh tampaknya dipacu
oleh berbagai komponen antigen gula lipid yaitu PGL-I
dan komponen protein M. leprae. Komponen karbohi-
drat dan lipid (PGL-I) dapat memacu respon imun, akan
tetapi respon imun yang terjadi tidak cukup kuat untuk
mengeradikasi M. leprae.9 Respon imun yang terjadi
akibat pacuan PGL-I dalam klinik dipergunakan sebagai
diagnosis penyakit lepra sub klinis. Pada penderita lepra
sub klinis terdapat kenaikan nilai IgM terhadap PGL-1.
Dikatakan positif bila terjadi kenaikan IgM terhadap
PGL-I dengan nilai >600 iu/ml.1,2
METODE
Terhadap siswa pesantren di Desa Wringin Jajar Kabu-
paten Mranggen yang telah mengalami kontak dengan
dua penderita lepra sebelumnya dilakukan pemeriksaan
anamnesis (wawancara), pemeriksaan fisik dan labora-
torik. Pemeriksaan laboratorik untuk memperoleh nilai
IgG dan IgM serum anti PGL-I dengan teknik enzyme
linked immunosorbent assay (ELISA).
HASIL
Terdapat 41 subyek penelitian (11 pria dan 30 wanita)
dengan kelompok usia masing-masing (tabel 1) siswa
pesantren yang telah mengalami kontak dengan dua
penderita lepra sebelumnya, dan bersedia ikut dalam
penelitian. Subyek penelitian terbanyak dijumpai pada
kelompok usia 9-14 tahun yaitu 8 pria dan 10 wanita.
Usia rata-rata subyek penelitian adalah 14,86±2,26
tahun (9-20 tahun). Hasil nilai IgG dan IgM serum anti
PGL-I dapat dilihat pada tabel 2 di bawah ini.
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Tabel 1.  Kelompok usia siswa dengan kontak positif terhadap
penderita lepra di Pesantren Desa Wringin Jajar,
Kecamatan Mranggen, Kabupaten Demak
Kelompok usia Pria Wanita Jumlah
<9 tahun - - -
9 – 14 tahun 8 10 18
15 – 20 tahun 3 20 23
>20 tahun - - -
Jumlah 11 30 41
Tabel 2.  Nilai serum IgG dan IgM anti PGL-I pada 41 siswa
dengan kontak positif terhadap penderita lepra di
Pesantren Desa Wringin Jajar, Kecamatan Mrang-
gen, Kabupaten Demak
IgG dan IgM
anti PGL-I
n=41
(100%)
Rerata±SB/
Median (u/ml)
IgG positif
>150 u/ml
13 (31,7%) Rerata = 431,69 ± 215
(N. Rentang= 173 – 771)
Median = 355,0
IgG negatif 28 (68,3%) -
IgM positif
>600 u/ml
33 (80,5%) Rerata = 804,64 ± 103,944
(N. Rentang= 616 – 1753)
Median = 803,00
IgM positif
<600 iu/ml
8 (19,5%) Rerata = 233,89 ± 158,074
(N. Rentang= 104 – 567)
Median = 131,00
IgM negatif 0                  -
PEMBAHASAN
Serum antibodi IgM muncul 1-2 minggu pasca awitan
serangan antigen atau kuman, dan akan menetap 2-3 bu-
lan lebih tergantung adanya persistensi kuman. Deteksi
serum IgM dengan kadar tinggi yang spesifik terhadap
mikroba tertentu konsisten dengan infeksi yang sedang
atau baru saja berlangsung pada pejamu. Sebaliknya ti-
ter IgG akan meningkat 2-3 minggu pasca infeksi, dan
akan terdeteksi sepanjang hidup. Titer IgG tinggi me-
nunjukkan penderita pernah terpapar antigen kuman.4
Pada penelitian terhadap 41 siswa pesantren di Desa
Wringin Jajar yang telah mengalami kontak dengan dua
penderita lepra positif ternyata didapatkan titer serum
antibodi IgM anti PGL-I yang tinggi lebih dari 600 u/ml
pada 33 (80,5%) siswa. Keadaan ini menunjukkan bah-
wa siswa pesantren tersebut sedang mengalami lepra
subklinis.1,2 Sebaliknya titer IgG >150 u/ml positif pada
13 (31,70%) siswa yang telah mengalami kontak positif
dengan dua penderita lepra sebelumnya menunjukkan
bahwa kontak dengan penderita lepra telah terjadi da-
lam tempo yang cukup lama, kemungkinan telah meng-
alami kontak berbulan-bulan dengan penderita lepra.4
Penelitian Izumi pada swab tenggorok yang dilakukan
pada 890 sampel penderita sehat tetapi mengalami kon-
tak dengan penderita lepra positif, memperlihatkan 237
M. leprae hasil swab tenggorok tersebut menunjukkan
DNA yang positif pada pemeriksaan polymerase chain
reaction/PCR. Keadaan ini menunjukkan sejumlah be-
sar M. leprae dapat terkontaminasi lewat pernafasan.2
Studi terhadap 23 petugas RS di London yang telah me-
ngalami kontak dengan penderita lepra yang berobat di
RS Penyakit Tropis London, tetapi tidak menunjukkan
gejala klinik menderita penyakit lepra. Hasil studi me-
nunjukkan 5 (21,73%) petugas mempunyai skin tes po-
sitif, sedangkan 2 (8,69%) petugas mempunyai serum
antibodi anti PGL-I yang tinggi.10,11 Penelitian Chanteau
dkk, terhadap 631 penduduk Polinesia yang tinggal di
Perancis, dan mendapat kontak dengan penderita lepra,
mendapatkan 8 penduduk (12,6%) mempunyai serum
antibodi anti PGL-I dengan titer tinggi. Pada evaluasi
selanjutnya 1 (12,5%) diantara 8 penduduk yang meng-
alami kontak dan mempunyai titer IgM anti PGL-I ting-
gi tersebut berkembang menjadi penyakit lepra klinis.
Sebaliknya dari 631 penduduk yang mengalami kontak
tetapi hasil pemeriksaan serologis menunjukkan nilai
antibodi anti PGL-I negatif, ternyata hanya 3 penderita
(0,23%) yang berkembang menjadi penyakit lepra kli-
nis.1 Hasil penelitian di Filipina oleh Douglas dkk, me-
nyebutkan bahwa penduduk sehat dengan riwayat me-
ngalami kontak dengan penderita lepra dan mempunyai
titer  IgM  anti  PGL-I  tinggi  mempunyai  risiko  20  kali
untuk menjadi penderita lepra dibandingkan penduduk
kontak sehat dengan titer antibodi yang negatif.1
SIMPULAN
Hasil penelitian terhadap 41 siswa pesantren di Desa
Wringin Jajar yang telah mengalami kontak positif
dengan penderita lepra menunjukkan serum antibodi
IgM anti PGL-I tinggi >600 u/ml pada 33 (80,5%) sis-
wa. Keadaan ini merupakan infeksi lepra subklinis dan
dikelak kemudian hari akan dapat berkembang menjadi
lepra klinis, bila tidak dilakukan intervensi pengobatan.
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